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В последние годы активно изучается такой маркер острой фазы 
воспаления при сердечной патологии, как С:реактивный белок, который 
■получил свое название ввиду способности связываться с С-полисаха- 
ридом клеточной стенки пневмококка в присутствии ионов кальция.

С-РБ-высокочувствительный показатель неспецифического вос
паления, уровень которого повышается через 12-48 часов от начала 
воспаления: через 48 часов после повреждения ткани, появившись в 
крови, он циркулирует неопределенно долго. Открыт С-РБ в 1930г. в 
Институте Медицинских Исследований Рокфеллера и имеет массу 118- 
144 КД, состоит из пяти идентичных субъединиц, связанных вместе 
нековалентными связями [1,2]. Имеются данные, что С-РБ активизирует 
процессы воспаления и повышает продукцию эндотелина-1 - потен
циального вазоконстриктора, что приводит к усилению экспрессии 
хемоаттратанта-1 моноцитов и SICAM-1 [1-3]. Он обладает способностью 
связываться с фосфолипидами разрушенных клеток, на фоне активации 
комплемента и последующим завершенным фагоцитозом, синтезируется 
в печени под воздействием основного регулятора воспалительного 
ответа - интерлейкина-6 (ИЛ-6) [4].

Установлено, что С-РБ способен активизировать комплемент толь
ко после связывания с его лигантами, которыми могут быть липопро
теины [5].

В ишемизированном миокарде лигантами для С-РБ является 
лизофосфолипиды, которые образуются из фосфолипидов с участием 
фосфолипазы А2-ФЛА2 [6], которая, как известно, гидролизирует 
фосфолипиды до лизофосфолипидов и свободных жирных кислот пора
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женных и ишемизированных клеток, с образованием лигантов- 
лизофосфолипидов, с расположением последних во внутренней и внеш
ней мембране клеток (4,7,8].

Доказано, что активизированный комплемент вызывает аритмию 
и вазоконстрикцию коронарных сосудов [9]. Активизированные 
фрагменты комплемента повреждают сосуды и миокард, действуя через 
различные механизмы: стимуляцию, агрегацию и дегрануляцию нейт
рофилов, усиление продукции тканевого фактора и прокоагулянтов, 
способствующих тромбообразованию. Они непосредственно повреж
дают эндотелиоциты, кардиомиоциты, приводя к определенным гемодина
мическим нарушениям. На современном этапе применяются два метода 
определения С-РБ: низко- и высокочувствительный. При первом методе 
определения С-РБ нижний предел нормы составляет 10 мг/л, что 
является верхней границей при определении его высокочувствительным 
методом (нижняя граница в пределах 0.5 мг/л). В основе высокочувст
вительного теста лежит метод иммунотурбодинаметрии с латексным 
усилением [4,10].

Выявлен полиморфизм гена, кодирующего синтез С-РБ, и изу
чается его влияние на концентрацию этого фактора [И]. По данным 
М.И.Лутай [11], С-РБ способен активизировать ядерный фактор КВ, 
активно участвующего в повышении активности специфических про- 
воспалительных генов и их влияния на механизмы апоптоза различных 
клеток.

У больных стабильной и нестабильной стенокардией уровень С- 
РБ в крови коррелирует со степенью и тяжестью атеросклероза, с 
гемостатическими, липидными и инфекционными факторами риска 
сердечно-сосудистых заболеваний [4,12]. При ИМ концентрация С-РБ 
в плазме коррелирует не только с факторами, риска ИБС, но и с 
размером миокарда, пораженного некрозом [13]. Повышение уровня 
С-РБ у больных с острым коронарным синдромом (ОКС) связывают с 
нестабильностью атеросклеротической бляшки, нарушением его 
целостности, что сопровождается выделением активированными макро
фагами провоспалительных интерлейкинов - ИЛ-1, ИЛ-6, фактора 
некроза опухоли, которые стимулируют синтез острофазовых белков 
- С-РБ и сывороточного амилоида А(САА); установлено, что последний 
является гетерогенным полипептидом, аполипопротеином , базальный 
уровень которого ассоциируется с риском ИБС [4,14,15]. При прове
дении внутрисосудистого УЗИ в ранние сроки развития ОКС, уровень 
С-РБ намного выше у пациентов с явными признаками разрыва атеро
склеротической бляшки, чем у больных без аналогичных симптомов; 
более того, имеются данные о корреляции уровня концентрации С-РБ 
в крови, его величиной в атероме и признаками дестабилизации бляшки 
[16,17]. По литературным данным, в последнее время установлено, что 
С-РБ стимулирует синтез молекул межклеточной адгезии (ICAM-1), 
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белка хемоаттратанта моноцитов (МСР-1), тканевого фактора, 
ингибирует синтез оксида азота. Отмечено значительное повышение 
уровня С-РБ у больных с ОКС, максимально выраженное при 
крупноочаговом ИМ, чем при ИМ без подъема сегмента ST и с 
нестабильной стенокардией (НС). Предполагается, что у этих больных 
повышение уровня С-РБ связано как с процессами в области атеромы, 
так и с реакцией на обширное повреждение миокарда. У больных с НС 
повышение содержания С-РБ в крови отражает преимущественно 
нестабильность и повреждение атеросклеротической бляшки [15]. У 
больных ИБС отмечена положительная корреляция между уровнями 
циркулирующего инсулина, лейкоцитов и С-РБ. Сахарный диабет (СД) 
- фактор риска сердечно-сосудистой патологии, также ассоциируется 
с повышенным уровнем маркеров системного воспаления: установлена 
положительная корреляция с уровнем гликозированного гемоглобина 
[18]. Предполагается, что атеросклероз и инсулинорезистентность 
имеют одинаковые патофизиологические механизмы, в основном за 
счет действия двух основных, главных провоспалительных цитокинов 
- ИЛ-6 и фактора некроза опухоли а (а-ФНО) [4,19].

У больных ИБС, страдающих СД, содержание маркеров воспале
ния (лейкоциты, фибриноген, С-РБ) более высокое, чем у больных с 
ИБС, но без наличия СД [20]. Имеется тесная связь между уровнем С- 
РБ и индексом массы тела, что отражает значение жировой ткани, как 
источника циркулирующего ИЛ-6, который стимулирует и активизирует 
выработку (синтез) печенью С-РБ. Соответствующая диета, приводящая 
к снижению массы тела, по всей вероятности, способствует уменьшению 
сердечно-сосудистых осложнений, активно влияя на воспалительный 
ответ. J.Vudkin et al. [21] считают, что повышенный уровень С-РБ у 
этого контингента больных отражает не только активность воспали
тельного процесса, но и повышенную массу жировой ткани, являющейся 
главным источником ИЛ-6 [21]. По результатам исследования GEN
ERATION выявлено, что длительное умеренное употребление алкоголя 
у пациентов после успешного коронарного стентирования ассоцииро
валось с более низкой частотой конечных точек у больных с базальным 
уровнем С-РБ более 0,68 мг/дл [22]. На современном этапе имеются 
данные о положительном влиянии статинов на уровень С-РБ в крови. 
В исследовании CARE (2000г.) относительный сердечно-сосудистый 
риск был более высоким у больных с повышенным уровнем С-РБ и 
САА, принимавших правастатин, чем у пациентов с нормальными пока
зателями острофазовых белков. В этом же исследовании уровень С- 
РБ у больных, принимавших правастатин в течение 5 лет, снизился 
(около 40%) по сравнению с таковым у больных, принимавших плацебо.

J.Plenge et al. [23] выявили достоверное снижение уровня С-РБ 
через полмесяца после начала терапии симвастатином в дозе 40 мг/сут 
при различных формах ИБС, по сравнению с показателем в группе 
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плацебо, что подтвердили в дальнейшем в своих исследованиях 
В.И.Шальнев и соавторы [15,24], проводившие терапию симвастатином 
у 115 пациентов с ОКС. Е.В.Покровская и соавторы [25] также отме
чали снижение уровня С-РБ у больных с ОКС без подъема сегмента 
ST на ЭКГ на фоне полумесячной терапии аторвастатином в дозе 40 
мг/сут, чего не было выявлено при применении правастатина в той же 
дозировке.

Результаты многоцентрового двойного слепого исследования 
ANDROMEDA, проведенного в Великобритании [26], где сравнивалось 
влияние розувастатина и аторвастатина на уровень липидов апобелков 
и С-РБ у 509 больных СД второго типа, показали, что в группе полу
чавших розувастатин было достигнуто достоверно выраженное сниже
ние уровня ХС ЛПНП, чем у пациентов, принимавших аторвастатин 
при стартовой дозе препаратов 10 мг/сут (на 51,3 и 39% соответствен
но). На фоне лечения розувастатином было выявлено более значи
тельное снижение уровня С-РБ (на 34% против 21,6%). В популяции 
больных с ОКС и стабильной стенокардией применение аторвастатина 
в высоких дозах (80 мг/сут) сопровождается значительным снижением 
уровня С-РБ на 36-50% [27-29]. У 4798 больных, принимавших атор
вастатин в дозе 80 мг/сут, препарат был отменен из-за побочных явлений 
в 1,8% случаев, при развитии симптомов миалгии - в 1,5% случаев 
[30].

В исследовании ФАРВАТЕР было выявлено недостоверное сни
жение уровня С-РБ у больных, принимавших аторвастатин в дозах 10 
и 20 мг/сут на 15 и 20%, что авторы объясняют клиническим состоя
нием пациента (ОКС или стабильная ИБС), а также используемой 
дозой. Что касается уровня ХС ЛПНП, через 24 недели терапии целевой 
уровень < 2,5 ммоль/л был достигнут в 40% случаев при приеме атор
вастатина в дозе 10 мг/сут и в 74% случаев при приеме аторвастатина 
в дозе 20 мг/сут (различия между группами достоверны). Согласно 
результатам Московского исследования [31], в повседневной клини
ческой практике Москвы начальные дозы статинов принимают 86-97% 
больных (в частности - аторвастатин 10-20 мг/сут) (Аторис, KRKA 
Словения). В исследовании AFCAPS уровень С-РБ был определен у 
5742 участников этого 5-летнего исследования эффективности ловаста
тина в первичной профилактике острых коронарных явлений до начала 
лечения и через год после рандомизации [32]; однако участники 
AFCAPS характеризовались относительно низким уровнем коронарного 
риска [33]. Частота коронарных явлений у этого контингента пациентов 
достоверно повышалась с увеличением исходного уровня С-РБ. 
Применение ловастатина привело к достоверному снижению уровня 
С-РБ на 14,8%. Н.А.Грацианский [34] считает, что терапия статином 
может быть эффективной в первичной профилактике коронарных явле
ний у лиц с относительно низким уровнем липидов, но с повышенным 
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содержанием С-РБ. Одним из основых методов лечения ИБС является 
коронарная ангиопластика, однако у отдельных больных после успеш
ной ангиопластики отмечается возобновление стенокардии в результате 
рестеноза дилатированных коронарных артерий, встречающегося, по 
литературным данным, в 25-50% случаев в течение 4-6 месяцев после 
ангиопластики, что рассматривается как форма наличия ускоренного 
атеросклероза после повреждения сосудистой стенки [35]. Увеличение 
концентрации белков в острой фазе считается характерным лаборатор
ным признаком воспаления. Важнейшими из них считаются 
фибриноген, ингибитор активатора плазминогена 1 типа (ИОП-1), а 
также С-РБ, уровень которого у пациентов как до процедуры, так и 
после - на вторые сутки, яляется назависимым предиктором рецидива 
стенокардии после успешной коронарной ангиопластики [36]. На 
современном этапе ведущую роль в развитии НВ отводят ангиотензину 
II, который активизирует процессы воспаления в стенке сосудов по
средством негемодинамических механизмов. Ангиотензин II стимулирует 
синтез ИЛ-6, а-ФНО и активизирует клеточный фактор (кВ). В свою 
очередь а-ФНО и ИЛ-6 активизируют синтез С-РБ гепатоцитами.' 
Ангиотензин II усиливает экспрессию молекул внутриклеточной адгезии, 
приводя к инфильтрации моноцитами и макрофагами стенки артерии с 
дальнейшим развитием НВ, на фоне ингибирования С-РБ синтеза NO 
клетками эндотелия и влияния на экспрессию рецепторов гладко
мышечных клеток к ангиотензину типа I. Углубляется дисфункция 
эндотелия и развитие вазоконстрикции, приводящие к повышению АД 
[2,37,38]. Российские ученые В.Н.Титов и Е.В.Ощепкова рассматривают 
НВ как патогенетическую единую поликомпонентную биологическую, 
реакцию, которая формируется в организме в ответ на нарушение 
“чистоты внутренней среды” при появлении в ней эндогенных патогенов, 
одним из представителей которых является С-РБ. В последние годы 
опубликованы данные 10-летнего проспективного наблюдения за более 
чем 20000 здоровыми женщинами в возрасте старше 45 лет с исходно 
нормальным уровнем АД. У женщин с повышенным уровнем С-РБ 
отмечалось более частое развитие АГ по сравнению с теми, у которых 
С-РБ в крови не выявлялся [39]. Идентичные результаты были получены 
у 379 мужчин в течение 11-летнего наблюдения: у лиц с повышенным 
уровнем С-РБ достоверно чаще развивалась АГ чем при его отсутствии 
[1]. Установлено наличие связи между повышением уровня С-РБ и 
метаболическим синдромом (МС) как у женщин, так и у мужчин [40], 
что некоторые авторы объясняют наличием у больных с МС большей 
массы жировой ткани, которая гормонально активна и обладает выра
женной способностью к синтезу а-ФНО, ИЛ-6 и других провоспали- 
тельных цитокинов, приводящих в конечном итоге к синтезу вторичного 
медиатора воспаления - С-РБ [41,42]. В исследовании EUTOPIA у 
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больных АГ при лечении блокатором рецепторов ангиотензина II олмер- 
сартаном показано снижение уровня С-РБ. По данным многоцентрового 
исследования REASON, в котором проводилось комбинированное 
лечение периндоприлом и диуретиком индапамидом больных АГ, уровень 
С-РБ снижался более, чем при применении атенолола: более того, 
снижение уровня С-РБ положительно коррелировало со снижением 
величин пульсового артериального давления [43,44]. В крупном иссле
довании PREVEND показано, что чем выше уровень С-РБ у больных с 
АГ, тем более выражена микроальбуминурия, что объясняют дисфунк
цией эндотелия клубочков и/или нарушением процессов ауторегуляции 
давления в клубочках почек [45]. В литературе имеются данные о 
достоверном снижении систолического артериального давления и 
уровня С-РБ на фоне лечения бисопрололом, что авторы объясняют 
уменьшением хронического гемодинамического стресса, вызываемого 
активацией симпатоадреналовой системы [46].

Ангиопластика и стентирование индуцируют развитие локального 
и системного воспаления, что является одним из важных факторов 
развития аритмий после успешной операции на коронарных сосудах 
[47]. Р.Bruins [48] установил, что у больных, перенесших операцию 
коронарного шунтирования, повышение уровня С-РБ на 2-3-й день 
после вмешательства ассоциируется с развитием мерцательной аритмии 
(МА). В 2001г. J.Darnellis, S.Panaretou [49] выявили, что повышение 
уровня С-РБ связано с наличием у больных МА и предопределяет 
неблагоприятный исход кардиоверсии у пациентов с впервые возникшей 
МА. Данные проспективного исследования Cardiovascular Health Study 
(с продолжительностью наблюдения в среднем 7 лет - 5806 человек) 
показали, что повышенный уровень С-РБ с высокой достоверностью 
предопределяет развитие у пациентов МА [50] и может явиться предик
тором развития МА у лиц с синусовым ритмом на момент обследования. 
М.С.Бекбосынова и соавт. [51] впервые провели изучение уровня С- 
РБ и аутоантител к ^-адренорецепторам у больных с наджелудочко
выми аритмиями (НЖА) на фоне ГБ, а также у пациентов, не имеющих 
признаков органических заболеваний сердечно-сосудистой системы (в 
исследование вошли 73 больных с НЖА: пароксизмальной формой 
МА и/или трепетания предсердий и пароксизмальной предсердной тахи
кардией; контрольную группу составили 20 здоровых добровольцев со 
средним возрастом 40,0± 10,2 года). Авторы пришли к выводу, что у 
больных с НЖА на фоне ГБ уровень С-РБ выше, чем у лиц контрольной 
группы и у больных с идиопатическим НЖА, при этом частота выявле
ния С-РБ сопоставима с этим показателем у больных с НЖА на фоне 
первичных заболеваний миокарда. По некоторым данным, уровень С- 
РБ у больных с тяжелой степенью атеросклероза (АС) периферических 
артерий, требующего оперативного вмешательства, мало отличается 
от такового у больных нестабильной стенокардией и с однососудистым 
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поражением коронарного русла [52]. T.Vainas et al. [53] установили, 
что С-РБ является маркером развития аневризмы брюшного отдела 
аорты, отражая воспалительную природу ее формирования, и он может 
продуцироваться аневризматической тканью. Имеются мнения о том, 
что С-РБ является предиктором не только сердечно-сосудистых ослож
нений, но и скорости прогрессирования АС [54]. В российской меди
цинской литературе [55] впервые изучалась возможность использо
вания уровня С-РБ в диагностике инфекционного эндокардита (ИЭ) в 
зависимости от формы патологии, уточнялась роль С-РБ в прогнозе 
эффективности консервативного лечения (исследовано 29 пациентов 
- 20 мужчин, 9 женщин; из них 18 пациентов с первичным ИЭ и 11 с 
вторичным). Авторы выявили, что по мере снижения уровня С-РБ 
значительно возрастает иммунный дисбаланс, что проявляется резким 
снижением уровня Т- и В- лимфоцитов и компонентов комплемента, 
достоверно повышается уровень циркулирующих иммунных комплексов 
и иммуноглобулинов (IgA, IgM, IgG). Это отражало высокое значение 
С-РБ как инфекционно-токсического показателя. Отмечена была четкая 
корреляция между уровнем С-РБ и исходом первичного ИЭ, что отра
жало самостоятельную прогностическую значимость С-РБ; более того, 
его уровень позволил контролировать эффективность проводимой комп
лексной терапии.

Н.П.Шилкина и соавт. [56] считают, что при системных ревмати
ческих заболеваниях артериальная гипертония развивается на фоне 
активации нейрогормонов, считая, что в организме имеет место баланс 
различных нейрогормональных систем. С одной стороны, находятся 
нейрогормоны, вызывающие вазоконстрикцию, ремоделирование и 
антидиурез - компоненты ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, 
симпатоадреналовой системы, эндотелии и вазопрессин, с другой 
стороны, гормоны с вазодилатирующим эффектом, такие как оксид 
азота, натрийуретический пептид, калликреин-кининовая система и 
простациклин. При развитии АГ их равновесие смещается в сторону 
преобладания прессорных нейрогормонов. Ангиотензин II стимулирует 
образование ИЛ-6 и активизирует клеточный фактор кВ, ИЛ-6, является 
первичным инициатором синтеза С-РБ; последний активизирует 
воспаление [57], повышая продукцию эндотелина 1, и вызывает тем 
самым экспрессию хемоаттратанта I моноцитов и SICAM-1 посредством 
зависимого от эндотелина 1 и ИЛ-6 пути [58]. Поражение центральной 
нервной системы (ЦНС) определяют у 81,2% больных с ревматическими 
заболеваниями, в том числе при системной красной волчанке - у 93%, 
при системной склеродермии - у 80%, при узелковом периартрите - 
87% [59,60]; морфологической базой в основе поражения ЦНС авторы 
считают церебральный васкулит и васкулопатию. В настоящее время 
в медицине применяются рекомендации Американской ассоциации 
кардиологов по применению высокочувствительного С-РБ в клинической 
практике и здравоохранении [61,62].
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Лабораторная практика

1. При определении уровня С-РБ характеристики метода (теста) 
могут существенно влиять на применение этого параметра в практике.

2. Кровь для исследования С-РБ может быть взята как натощак, 
так и после еды у метаболически стабильных пациентов. Определение 
С-РБ проводят в дублях; желательно повторное исследование через 2 
недели. Если уровень С-РБ >10 мг/л, определение повторяют и проводят 
обследование пациента для выявления инфекционных и воспалительных 
заболеваний.

3. При оценке результатов определения уровня С-РБ следует 
придерживаться следующих рекомендаций:

С-РБ < 1 мг/л - риск низкий,
С-РБ = 1-3 мг/л - риск средний,
С-РБ > 3 мг/л - риск,высокий.
4. Концентрация С-РБ должна быть указана в мг/л.

Клиническая практика

1. Определение С-РБ как независимого фактора риска может 
быть использовано для оценки риска развития сердечно-сосудистых 
заболеваний у практически здоровых взрослых лиц и для выделения 
пациентов, которым необходимо профилактическое лечение.

2. Определение С-РБ может стимулировать пациента к изменению 
образа жизни, отказу от вредных привычек*.

3. Пациенты, у которых при повторных исследованиях определяют 
стабильно повышенные уровни С-РБ (10 мг/л) без явных причин этого 
повышения, должны быть обследованы для выявления патологии, не 
связанной с сердечно-сосудистыми заболеваниями.

4. У пациентов со стенокардией напряжения или ОКС определение 
С-РБ позволит оценить риск смерти, повторного ИМ, рестеноза после 
ангиопластики*.

Некоторые авторы рекомендуют избегать определения С-РБ после 
перенесенной острой инфекции, ибо его уровень остается повышенным 
в течение 2-3 недель: не следует использовать его также в качестве 
маркера сердечно-сосудистых заболеваний у больных с хроническими 
воспалительными заболеваниями. Авторы считают, что для рутинного 
определения хронического вялотекущего сосудистого воспаления 
оптимальным является показатель С-РБ [4,63].

Поступила 13.11.08

для доказательства эффективности такого подхода необходимы дополнительные 
исследования.
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С-ռեակտիվ սպիտակուցը և սիրտ-անոթային համակարգի 
ախտաբանությունը

Ա.Ա.Տեր-Գալստյան, Ար. Ա. Գալստյան

Աշխատանքում ներկայացվում է С-ռեակտիվ սպիտակուցի կաոուց
վածքը, նրա դերը ոչ սպեցիֆիկ բորբոքային պրոցեսի զարգացման մեջ 
սիրտ-անոթային համակարգի տարբեր խանգարումների ժամանակ:

Բերվում են տվյալներ նրա ախտորոշիչ և պրոգնոստիկ նշա
նակության մասին, մասնավորապես' սուր պսակային համախտանիշի, 
ստենոկարդիայի, աթերոսկլերոզի, հիպերտոնիայի, սրտամկանի 
վնասման և ռևմատիկ հիվանդությունների ժամանակ, ինչպես նաև С- 
ռեակտիվ սպիտակուցի մակարդակի և ախտաբանական պրոցեսի վրա 
ստատինների ազդեցության վերաբերյալ: Հատուկ ընդգծվում են Սրտա՜
բանների ամերիկյան ասոցիացիայի խորհուրդները կփնիկական պրակ
տիկայում և առողջապահությունում բարձր զգայունությամբ օժտված С- 
ռեակտիվ սպիտակուցի որոշման կարևորության վերաբերյալ:

C-reactive protein and the pathology of cardiovascular system

A.A.Ter-Galstyan, Ar. A. Galstyan

In the article the structure of С-Reactive Protein (CRP) and its role in de
velopment of non-specific inflammatory processes in different cardiovascular pa
thologies are discussed.

The diagnostic and prognostic role of CRP is stated especially in acute coro
nary syndrome, stenocardia, atherosclerosis, hypertension, myocardial damage, 
rheumatic diseases, as well as the influence of statins on the level of CRP and the 
pathological process is discussed.

The recommendations of the American Association of Cardiologists on im
portance of assessment of high sensitivity CRP in clinical practice and medicine 
are highlighted.
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